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  ÖZET
 
  Obsesif kompulsif bozukluğun ortaya çıkışında nörobiyolojik etkenlerin 
önemli rol oynadığı gösterilmiştir. Obsesif kompulsif bozukluğu olan hasta-
larda nöropsikolojik açıdan başlıca yürütücü işlevlerde olmak üzere dikkat, 
hafıza, görsel-mekânsal işlevlerde kusurlar saptanmış, bu hastalarının frontal 
lob, singulat korteks, bazal ganglion ve talamus bölgelerinde anormallikler 
tanımlanmıştır. Obsesif kompulsif bozukluğu olan hastalarda başlıca ve en çok 
tekrarlanan anormallik yürütücü işlevler ve görsel bellekteki fonksiyon bozuk-
luğudur. Obsesif kompulsif bozukluğu olan hastaların bir şeylerin yanlış gitti-
ğine dair düşüncelerinin ve mükemmele ulaşma çabalarının nedeni ‘hata 
saptama sisteminin’ aşırı çalışmasının bir yansıması  olabilir. Bu bulgunun 
nörobiyolojik karşılığı ise insanda hata saptama va sağlama yeteneğini temsil 
eden kortikal alanlar olan orbitofrontal korteks ve anterior singulat korteksteki 
aşırı aktivitenin varlığıdır. Yapısal ve fonksiyonel bozulmaların daha ayırt edici 
olarak gösterilebilmesi için nöropsikolojik testlere ek olarak elektrofizyolojik 
ve ileri fonksiyonel görüntüleme yöntemlerinin de kullanılması bu hastalığın 
altında yatan fizyopatolojinin daha iyi ortaya konulmasını sağlayacaktır. 
  Anahtar Sözcükler: Obsesif kompulsif bozukluk, nöropsikoloji, beyin bölgeleri. 
   
ABSTRACT 
  Neurobiological factors had been shown to play an important role in the 
emergence of obsessive-compulsive disorders. According to the neuropsycho-
logical perspective, the defects had been detected mainly in executive func-
tions, in attention, memory, visual-spatial functions; and abnormalities had 
been described in the frontal lobe, cingulate cortex, basal ganglia, and thala-
mus regions of the patients with obsessive-compulsive disorder. The main and 
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the most repeated abnormalities in patients with obsessive-compulsive disor-
der are dysfunctions in executive function and visual memory. The symptoms 
of obsessive-compulsive disorder could be considered as reflections of exces-
sive work in 'error detection system' which is the cause of the thoughts that 
something goes wrong and efforts to achieve perfection. As neurobiological, 
this finding is observed as excessive activity in orbitofrontal cortex and anteri-
or cingulate cortex representing the ability of humans to provide and detect 
errors. In addition to the neuropsychological tests, using electrophysiological 
and advanced functional imaging techniques will put forward a better under-
lying the physiopathology of this disorder in order to show the more distinc-
tive structural and functional impairments.. 
  Keywords: Obsessive-compulsive disorder, neuropsychology, brain regions. 
 
 
ıllar içerisinde gelişen beyin görüntüleme yöntemlerinden elde edilen 
bilgiler ile farmakolojik ve cerrahi tedavilere verilen cevapların ışığında, 
obsesif kompulsif bozukluğun (OKB) ortaya çıkışında nörobiyolojik 
etkenlerin önemli rol oynadığı gösterilmiştir.[1] Sydenham koresi, Hunting-
ton hastalığı, globus pallidusun bilateral nekrozu gibi hastalıklarda obsesif 
kompulsif belirtiler görülebilmektedir.[2] Bu durum bazal ganglionların has-
talığın gelişimindeki rolüne işaret edebilir. Bunun dışında OKB hastalarının 
incelendiği bazı geniş serili çalışmalarda “silik nörolojik bulguların” sıklığı 
kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur.[3] OKB hastala-
rında nöropsikolojik açıdan başlıca yürütücü işlevlerde olmak üzere dikkat, 
hafıza, görsel-mekânsal işlevlerde kusurlar saptanmıştır.[1]  
Beyin görüntüleme çalışmalarında ise OKB hastalarının özelllikle frontal 
lob, singulat korteks, bazal ganglion ve talamus bölgelerinde anormallikler 
tanımlanmıştır.[4] OKB’nin, nöropsikolojik çalışmalar, beyin görüntüleme 
çalışmaları, elektrofizyolojik çalışmalar ve diğer frontal işlevleri etkileyen has-
talıklarla yakın ilişkisi değerlendirildiğinde hastalığın fizyopatolojisinde pref-
rontal-subkortikal devrelerin fonksiyon bozukluğunun öne çıktığı gözlem-
lenmektedir.[2] Ancak OKB’deki psikopatolojileri psişik ve ya organik etyolo-
jilerine göre dualistık bir yaklaşım içerisinde incelemek konunun anlaşılma-
sında kısıtlayıcı olacaktır. Farklı alanlarda sürdürülen biyolojik araştırmalar-
dan gelen bilgilerin eşliğinde beynin bilişsel süreçleri tanındıkça klinik araş-
tırmaların ışığında bir senteze varabilmek mümkün olabilecektır. 
Bu yazıda OKB’de etkilendiği bilinen nöropsikolojik işlevler ile bu işlevle-
rin bozulmasına yol açabilecek muhtemel beyin bölgeleri arasındaki ilişki, son 
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dönemde yayınlanan nörogörüntüleme çalışmalarının verileri eşliğinde tartı-
şılmıştır.  
OKB’de Nörobiyolojik Modeller 
Bugüne kadar, OKB’yi açıklamak için  üzere çeşitli nörobiyolojik  modeller 
önerilmiştir.[5-7] Bu modellerin tümü, prefrontal korteksi (orbitofrontal ve 
singulat korteksler) limbik alana, bazal ganglionlara ve medial talamusa bağla-
yan döngülerde var olan işlev bozukluğunun varlığına odaklanmıştır. Bu dön-
gülerdeki bozukluklar beynin bilgiyi işleme işlevini olumsuz olarak etkilemek-
tedir.  
Modell modelinde birincil patojenik mekanizmanın, orbitofrontal korteks 
(OFK) ile talamusun mediodorsal parçası arasında nöronal değişimi düzenle-
yen bazal gangliyonlar ile striatal döngüler arasındaki dengenin bozulması 
olduğu ileri sürülmüştür.[5] Orbitofrontal bölge ve talamus arasındaki karşı-
lıklı geri besleme, belirli durumlara cevap olarak OKB’nin klinik bulguları 
olan; artmış, tekrarlayıcı bilişsel, duygusal ve motor işlevleri açıklayabilir. 
Bununla beraber bu model, OKB patogenezinde anterior singulat korteksinin 
ve amigdalanın rolünü hesaba katmamaktadır.  
Baxter Modeli ise  doğrudan  striato-pallidal ve dolaylı olarak striato-
pallidal yolaklar arasındaki antagonizma üzerine kuruludur.[6] OKB’nin kli-
nik görünümü orbitofontal ve singulat kortekste hiperaktiviteye yol açan diğer 
yandan dorsolateral prefrontal döngüde yetersiz işleve neden olan bir patoloji-
den kaynaklanıyor olabilir. Orbitofontal döngü sürekli aktive olduğunda, 
gerçekçi olmayan bir şekilde, zorla gelen obsesif düşünceler (endişe, kuşku, 
aşırı suçluluk) ve tekrarlayıcı rutin ve/veya alışkanlık haline gelmiş davranışlar 
(yıkama, kontrol etme davranışı) ortaya çıkmaktadır. Singulat korteksin aşırı 
aktivite göstermesi ise herhangi bir nedene bağlı olmayan anksiyeteyle daha 
çok ilişkilidir.[6]  
Schwartz Modelinde, striatum ve özellikle de kaudat nukleusun başı başlı-
ca rolü oynamaktadır.[7] Bu sistemin kontrolündeki herhangi bir karışıklık 
oldukça işlevsel olan subkortikal-kortikal döngüler aracılığıyla, kortikal aktivi-
teyi değiştirebilmektedir.  
OKB ‘de Nöropsikolojik Defisitler ve İlişkili Beyin Bölgeleri 
OKB’deki nöropsikolojik kusurlar, obsesyonlara yol açan yapısal veya nöro-
kimyasal anormalliklerle ilişkili olabileceği gibi OKB belirtilerine ikincil ola-
rak gelişen düşünce işlevlerindeki bozulmadan da kaynaklanabilir.[8] Bu açı-
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dan nöropsikolojik yaklaşım OKB süreçlerine yol açan farklı beyin bölgeleri-
nin potansiyel rolünü değerlendirmede kullanışlı bir araçtır.  
Geniş bir tanım olması dolayısıyla, yüksek bilişsel işlevler olarak da bilinen 
yürütücü işlevler; irade, hareketin amaçlanması, planlanması ve davranışın 
otokontrolü gibi işlevleri içerir.[9] Yani yürütücü işlevler, karmaşık davranışla-
rın düzenli olarak planlanması ve sıralanması, risk farklılıklarını temel alarak 
stratejik karar verme, çeşitli olaylara aynı anda dikkat yöneltebilme ve kon-
santrasyon odağını birinden diğerine esnekçe yönlendirebilme, karmaşık bir 
durumun çerçevesini ve ana noktasını kavrama kapasitesi, çeldiriciler ve enter-
feransa direnç, çok adımlı talimatları takip edebilme, anlık ama uygunsuz 
cevap eğilimlerinin baskılanması ve perseverasyon olmadan davranışsal çıktıyı 
sürdürebilme yeteneklerinin tümünü ifade etmektedir.[9,10] Bu yüksek biliş-
sel işlevlerin ortaya konulması ise frontal korteks ve derin beyin yapıları ara-
sında bulunan ve tekrar prefrontal kortekse dönen şebekeler aracılığıyla ol-
maktadır.[9] Bu nedenle, OKB’nin fronto-striatal devredeki bir metabolik 
işlev bozukluğuyla ilişkili olduğu varsayımına dayanılarak, yürütücü işlevler 
OKB hastalarında geniş ölçüde araştırılmıştır. 
Nöropsikolojik çalışmalar, OKB hastalarında frontal lob işlevleri, görsel-
mekansal işlevler ve hafıza işlevlerindeki performansların  çalışmalar arasındaki 
sonuçların  birbirleriyle çok da uyumlu olmayan bir şekilde kötüleşme göster-
diğini ortaya çıkarmıştır.[1] Bu uyumsuzluk hasta seçimindeki eşleme kriterle-
rindeki ve test işlemlerindeki farklılıklardan kaynaklanmış olabilir. Bununla 
beraber, OKB hastalarındaki başlıca ve en çok tekrarlanan anormallik yürütü-
cü işlevler ve görsel bellekteki işlev bozukluğudur.[4] Yürütücü işlevler sözel 
akıcılık testi/iz sürme testi, çalışan bellek görevleri, Stroop test ve WKET 
(Wisconsin Kart Eşleme Testi) ile değerlendirilirken; ROKŞT (Rey-Osterrieh 
kompleks şekil testi) görsel hafızayı ölçmeye yaramaktadır.[11] Frontal lob, bu 
çeşit bilişsel işlevleri ortaya koyan orbitofrontal, dorsolateral ve anterior singu-
lat ve sağ medial temporal bölgelerden oluşmaktadır.[12] Dominant frontal 
alanla ilişkili inhibitor süreçlerin disfonksiyonu, sözel işlevlerin inhibisyonun-
da yetersizliğe yol açmaktadır.[8] Orbitofrontal korteksin aşırı aktivasyonu 
OKB’de fonksiyonel görüntüleme teknikleriyle gösterilmiştir.[13] Bu bölge 
davranışsal yanıtın baskılanması işlevine aracılık eder.  
OKB’ de frontal lob, kaudat nukleus bölgelerindeki kan akımı değişimleri 
WKET’deki hatalarla ilişkili bulunmuş, nörogörüntüleme çalışmaları bu test-
teki bozulmuş ve değişmiş performansın sol inferior frontal korteksle anlamlı 
ilişkisini ortaya koymuştur.[13] Daha posterior kortikal alanlar (sol inferior 
paryetal korteks ve paryeto-oksipital birleşme bölgesi) ise görsel bilişsel testler-
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le ilişkilidir.[8] Bu bölgelerin normal düzeyin altında işlev görmesi ise muh-
temelen OKB’li hastalarda gözlenen görsel-mekansal işlevler ve görsel hafıza 
kusurlarıyla ilişkilidir. Bu hastalar daha kompleks uzaysal görevlerde gereken 
uzaysal bilginin işlenmesinde ve bütünleştirilmesinde zorluklar yaşamakta-
dır.[14] Subkortikal bölgeler OKB’de sıklıkla işlev kaybının bulunduğunun 
bildirildiği bölgelerdir.[13,15,16] Pek çok otorite, nörogörüntuleme teknikle-
rini kullanarak kaudat nukleus ve talamusta aşırı fonksiyonel aktivite bulun-
duğunu göstermiştir.[13,15] Talamik işlev kaybı yürütücü işlevlerdeki kusur-
larla ilişkilidir.[16] 
OKB’li hastalarda görsel-mekansal işlevler, hatırlama ve zamanlanmış do-
kunsal-uzaysal motor görevlerdeki kusurlar; subkortikal işleme kusuru veya 
bazal ganglion-limbik bölge bağlantılarındaki bozukluklara bağlı olabilir.[17] 
Benzer şekilde OKB hastalarında striatal sistemdeki işlev kusuruna bağlı ola-
rak, Londra Kulesi  (Tower of London) testinde yavaşlama gözlenmekte-
dir.[18] Bu nedenlerden dolayı, OKB’de işlev kaybında kortikostrital beyin 
bölgelerinin etkili olduğu kabul edilmiştir.[19]  
Kompleks davranışsal süreçlerle ilişkili olarak son olarak tanımlanan korti-
kostriatal bölge bilişsel performansa oldukça katkıda bulunmaktadır.[20] 
Böylece OKB’nin kortikal-subkortikal devrelerin işlev kaybından kaynaklan-
dığı kabul edilebilir. OKB’de ortaya çıkan bilişsel kusurlara kaudat nukleusu 
içine alan frontal-subkortikal devreler neden olmaktadır. Bu devreler, komp-
leks zihinsel ve motor olmayan yüksek bilişsel işlevlerin koordinasyonunda rol 
oynamaktadır.[21] 
OKB’de Yetersiz İnhibisyon 
OKB’de görülen en sık gözlenenbelirtiler yetersiz inhibisyon ile ilişkilidir.[8] 
OKB, kişinin kendi zihninin bir ürünü olarak algılanan (şizofreni hastaların-
daki düşünce sokulmasından farklı olarak) istenmeden gelen, sıkıntıya neden 
olan düşünceler ve/veya yinelenen, kompulsif davranışlar ya da zihinsel ritüel-
lerle tanımlanmaktadır.[22]  
Sağlıklı kişiler tarafından yaşanan istenmeden gelen düşüncelerin içeriği, 
OKB hastalarındaki obsesyonların içeriği ile anlamlı bir örtüşme göstermekte-
dir.[23] ‘Normal’ kişilerdeki ve ‘OKB’ hastalarında görülen bilişler arasındaki 
fark, ikincisinin daha sık, daha yoğun olması ve günlük yaşam aktiviteleri ile 
yaşam kalitesini bozabilen daha fazla dirence ve öznel rahatsızlığa yol açması-
dır. OKB bilişsleri en iyi şekilde, devam eden bu düşünceleri veya motor akti-
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viteleri inhibe etme ya da dikkati bunlardan diğer daha hoş veya az sıkıntı 
verici bilişlere kaydırmada başarısızlık olması şeklinde tanımlanabilir.[10,22] 
Bilişsel, davranışsal ve psikolojik OKB modellerinde bu tip inhibitör başa-
rısızlıkların kapsandığı gözlenmektedir.[24] İnhibitör başarısızlıklar OKB 
belirtileri ve psikolojisinin tamamlayıcı yönleri olarak görülmektedir. Bu ne-
denle inhibitör başarısızlıkların bildirilen bilişsel defisitlerine yol açıp açmadı-
ğının ve OKB ile ilişkisi olduğu gösterilmiş anormal nöral devrelerin fizyolojik 
inhibitör fonksiyonlarda  yer alıp almadığının sorgulanması gerekmektedir 
gerekir.  
İki tip inhibisyon süreci arasında ayırım yapılmasının yararlı olacaktır.[8] 
Bunlar (a) iç bilişler (örn. istenmeden gelen düşünceler, zihinsel ritüeller veya 
uygunsuz stratejiler) üzerindeki kontrolü temsil eden bilişsel inhibisyon;  (b) 
dıştan açıkça belli motor aktiviteler (örn. ritüel tarzında kontrol etme davranı-
şı) üzerindeki kontrolü temsil eden davranışsal inhibisyon. Bu yararlı bir kav-
ramsal ayırımı temsil etse de, kuşkusuz hem düşüncelerde hem eylemlerde 
ortak bilişsel ve nöral süreçler söz sahibi olabilir.[8] 
OKB’de farklı belirti boyutlarının belirgin nöral bağıntılara sahip olduğu 
bildirilmiştir.[25] Yıkanma belirtilerinde  bilateral ventromedial prefrontal 
bölgeler ve sağ kaudat nukleusun; kontrol etme belirtilerinde putamen/globus 
pallidus, talamus ve dorsal kortikal alanların ve biriktirme belirtilerinde ise sol 
pre-santral girus ve sağ orbitofrontal korteksin rolü olduğu gösterilmiştir.[25] 
Farklı inhibitör başarısızlık tiplerinin farklı  belirtilerin  altında yatabileceği 
düşünüldüğünde, bu tip inhibitör başarısızlıkların nörobilişsel bulgularının 
hastaları alt gruplara ayırmada yararlı olabileceği sonucuna varılabilir. 
OKB’de bellek, dikkati kaydırma, yanıt inhibisyonu ve dikkati işlemeyi 
içeren çeşitli etki alanlarında çeşitli nörobilişsel defisitler tanımlanmıştır.[26] 
OKB’lilerde, pre-potent motor yanıtları baskılama gücünün değerlendirildiği 
“yap/yapma ve okülomotor testleriyle” yetersiz cevap inhibisyonu olduğu 
açıkça gösterilebilir.[27] Bir bilişsel işlev olarak inhibisyon, dorsolateral pref-
rontal korteks, inferior frontal korteks ve orbitofrontal korteksi içeren nöral 
substratlarla bağıntılı bulunmuştur.[28] Sağlıklı gönüllülere uygulanan 
yap/yapma testinde, inhibisyonun orbitofrontal korteks, superior temporal 
girus, singulat girus ve inferior parietal lobülü içeren birçok bölgenin aktivas-
yonuyla bağıntılı olduğunu saptanmıştır.[29] Başka bir çalışmada, ‘yapma’ 
durumunda yanıtların inhibisyonu sırasında artmış orbitofrontal korteks akti-
vitesini göstermek için olayla ilişkili potansiyelleri kullanmıştır.[30] Bu neden-
le, bu nörobilişsel testlerde OKB’li bireylerin gösterdiği inhibisyon başarısız-
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lıkları, özellikle orbitofrontal kortekste lateral orbitofrontal devre disfonksiyo-
nuyla uyumludur.[31]  
Dikkati kaydırabilme, klasik olarak inhibisyon için belirgin bir bilişsel işlev 
olarak kabul edilmektedir.[8] Evans ve arkadaşlarının ileri sürdüğü gibi, dik-
kati kaydırma yalnızca yeni bir kuralı benimseme veya farklı bir uyaran boyu-
tuna dikkat etme yeteneğini değil, aynı zamanda daha önce edinilmiş bir 
kurala yanıt vermenin inhibisyonunu da gerektirmektedir.[32] Orbitofrontal 
kortekste fokal lezyonları olan hastalar, bu dikkati kaydırma testlerinin bazıla-
rında gerekli olan davranışın tersine çevrilmesi ile ortak bilişsel gereksinimleri 
paylaşan, olasılıklı davranışı tersine çevirmeyi öğrenme testinde bozukluk 
göstermişlerdir.[33] Buna ek olarak, hayvanlarda orbitofrontal korteksteki 
lezyonların eşdeğer hayvan testlerinde anormal perseverasyona yol açtığı göste-
rilmiştir.[34] Bu nedenle, orbitofrontal korteksteki disfonksiyondan kaynak-
lanan inhibitör başarısızlıkların, OKB hastalarında bildirilen dikkati kaydırma 
kusurlarına aracılık etmede önemi olabilir. 
Kompulsiyonlar ve Nöropsikoloji 
Tekrarlayan-dirençli davranışlar (örneğin kompulsiyonlar) bazal ganglionlar-
daki motor veya bilişsel programların frontal lob döngüleri aracılığıyla sağla-
nan inhibisyonunun bozulmasıyla oluşmaktadır.[8,20] WKET, kategori de-
ğiştirebilme yeteneğinin değerlendirilmesinde en sık kullanılan testtir. Bu 
testte frontal lob disfonksiyonu olan hastalar, genellikle ilk kategoriyi bula-
bilmekte ancak ikinci kategoriyi soyutlama yetenekleri sağlam olduğu halde 
oluşturamamaktadırlar.[1,8,20] WKET testinde sadece ‘toplam perseveratif 
olmayan hata sayısı’ kategorisinde kötü performans gösterilmesi, OKB hasta-
larındaki klinik gözlemlerle de saptandığı şekilde, bir şeylerin yanlış gittiğine 
dair düşüncelerinin ve mükemmele ulaşma çabalarının nedeni olan ‘hata sap-
tama sisteminin’ aşırı çalışmasının bir yansıması olabilir.[8,11] Bu bulgunun 
nörobiyolojik karşılığı ise insanda hata saptama va sağlama yeteneğini temsil 
eden kortikal alanlar olan orbitofrontal korteks ve anterior singulat kortekste-
ki, nörogörüntüleme çalışmalarıyla da gösterilebilen aşırı aktivitenin varlığı 
olarak değerlendirilebilir.[13] Gerçekten ‘toplam perseveratif olmayan hata 
sayısı’ göstergesinin OKB hastalarındaki anlamlı yüksekliği, anatomik olarak 
fronto-striatal-talamik döngülerin kortikal bileşeni olan orbitofrontal korteks 
ve anterior singulat korteksteki işlev kusurunun bir yansıması olarak görül-
mektedir.[8] Ventral striatumdan kalkan projeksiyonlar, başlıca ventral palli-
duma ve talamik iletime ulaşır. Daha sonra bu projeksiyonlar, OFK ve ante-
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rior singulat kortekse  dönerler.[35] Bu iki kortikal bölge, hata saptanmasında 
önemli bir role sahiptir. Frontal sendromda görüldüğü gibi eğer yeterli işlev 
görmezlerse, beynin hata saptama sistemi işlevi ortadan kalkacak ve kişinin 
çevresel değişiklikleri algılayarak sağlama yapma yeteneği azalacaktır. Bu du-
rumda bilgiye yönelik, tekrarlayıcı ve daha az etkili davranışsal persevarasyon-
lar şeklinde davranışsal yanıtlar ortaya çıkacaktır.  
Diğer yandan hata saptama sisteminin aşırı çalışması durumunda ise tek-
rarlayıcı ve uygun olmayan yanıtlar (obsesyon ve kompulsiyonlar) izlenebil-
mektedir. Bu hiperaktivitenin duygusal yansıması, “birşeylerin yanlış gittiğini” 
hissetmeyle yakından ilişkili olup, bu durumda zorla çıkagelen patolojik dü-
şünceler ve tekrarlayıcı kompulsif davranışlar ortaya çıkmaktadır.[22] Obsesif 
kompulsif hastalarda işlevi  azalan bilginin bellekten geri çağrılarak amaca 
uygun bir şekilde filtre edilmesi ortaya konulması ve bu sırada perseverasyon 
eğilimlerine engel olunması; prefrontal-striatal-talamik devrenin bir işlevi-
dir.[20] Kontrollü sözel akıcılık testi (Controlled oral word association test- 
COWAT) ile testiyle sözel akıcılık ve zihinsel geri getirme işlevleri değerlendi-
rilebilir.[36] OKB hastalarında sözel akıcılık ve zihinsel geri getirme işlevle-
rinde ortaya konan performans kaybı, prefrontal korteksten başlayan prefron-
tal-striatal-talamik devrelerdeki işlev bozukluğuyla uyumludur.[20] 
Nöropsikolojik Defisitlere Komorbid Psikiyatrik Hastalık Etkisi 
OKB, genellikle çeşitli psikiyatrik bozukluklarla (örneğin; anksiyete bozukluk-
ları, major depresyon) ilişkilidir.[37] Bununla beraber OKB nöropsikolojisi ile 
ilgili olarak yapılan çalışmaların sadece yarısında, hastaların bilişsel  perfor-
mansı üzerinde olumsuz etkide bulunabilecek komorbid major bir psikiyatrik 
hastalığın varlığı dışlanmıştır. Örneğin anoreksiya nervoza ve bulimia mü-
kemmelliyetçilikle anlamlı olarak ilişkilidir.[38] Mükemmelliyetçilik ise nö-
ropsikolojik performansı olumsuz yönde etkilemektedir.[10]  
Depresif belirtilerin şiddeti ile OKB hastalarının nöropsikolojik işlev bo-
zukluğu arasında ilişki olduğuna dair görüş birliği bulunmamaktadır.[39] 
Ancak burada önemli olan yüksek depresyon puanlarının, bozulmuş nöropsi-
kolojik test performansına katkıda bulunduğunun hatırlanmasıdır. Moritz, 
kendi çalışmasında hastalardan yüksek depresyon puanlarına sahip bir alt 
grubun daha uzun süre hastalık süresine sahip olduğunu ve Yale Brown obses-
yon kompulsiyon ölçeğinde anlamlı olarak yükselmiş obsesyon puanlarına 
sahip olduğunu bildirmiştir.[40] Bu gibi nedenlerden dolayı OKB hastaları ile 
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ilgili nöropsikolojik bulguların araştırıldığı araştırmalarda komorbid psikiyat-
rik hastalıklar dışlanması sonuçların tutarlılığını artıracaktır. 
OKB’nin nöropsikolojik olarak incelendiği araştırmaların büyük bir kıs-
mında seçilen hastaların herhangi bir psikiyatrik tedavi almış olmasının çalış-
macılar tarafından irdelenmediği anlaşılmaktadır. Hastaların geçmişte almış 
oldukları veya çalışma sırasında aldıkları tedavilerin nöropsikolojik bulgularını 
etkileyip etkilemedikleri kesin olarak bilinmemektedir.[41] Bu durumla ilişkili 
olarak Mataix-Cols ve arkadaşları tarafından serotonin geri alım inhibitörle-
riyle tedavinin kesin olarak OKB hastalarının nöropsikolojik performanslarını 
etkilemediği bildirilmiştir.[42] Diğer yandan, Meneses ve arkadaşlarının yap-
tıkları çalışmada serotoninerjik sistemin manipülasyonunun, bilişsel işlevleri 
etkileyebildiği gösterilmiştir.[43] Bu nedenle araştırmalarda özellikle ilk kez 
psikiyatrik muayeneye gelen ve daha önce hiç bir psikiyatrik tedavi almamış 
hastaların seçilmesi önem arz etmektedir. Bu şekilde tedavinin, OKB’nin 
nöropsikolojik profili üzerindeki karıştırıcı etkisi dışlanmış olabilecektir. Nö-
ropsikolojik testlerle ilk kez karşılaşılan deneklere nöropsikolojik testler önce-
sinde genel bir bilgi verilmeli, hastaların performans anksiyetesi önlenmeye 
çalışılmalıdır. Tüm deneklere aynı test uygulayıcısı tarafından test uygulana-
rak, bireysel uygulama ve yorumlama farklılıkların önüne geçilmelidir. 
Sonuç 
OKB hastalarında nörobilişsel testlerde bozulma olduğu ve bu bozulmanın 
başta frontostriatal devreler olmak üzere beyindeki bazı özgül alanlar ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir. OKB hastalarındaki bu zayıf bilişsel işlevler fonksiyonel 
işlevselliği de olumsuz anlamda etkilemektedir. OKB hastaları ile ilgili nörop-
sikolojik bulguların araştırıldığı araştırmalarda komorbid psikiyatrik hastalık-
ların dışlanması gerektiği gibi, OKB’ de saptanan karakteristik bilişsel işlev 
bozukluklarının daha iyi anlaşılabilmesi için, diğer psikiyatrik bozukluklar  
karşılaştırıldığı çalışmaların sayısı artmalıdır. Yapısal ve fonksiyonel farklılıkla-
rın, bozulmaların daha ayırt edici olarak ortaya konulabilmesi için nöropsiko-
lojik testlere ek olarak elektrofizyolojik ve ileri fonksiyonel görüntüleme yön-
temlerinin kullanılması ve OKB’ deki bilişsel işlev bozukluklarının karakteris-
tik özelliklerine daha duyarlı araçların geliştirilmesi OKB’nin altında yatan 
fizyopatolojinin daha iyi ortaya konulmasını sağlayacaktır.  
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